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Leben heilit Bewegung

Bewegung ist Leben
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Einleitung

Immunologie

Das Immunsystem ist eines der komplexesten Systeme im menschlichen Organismus. Dies
liegt zum einen an den multiplen Faktoren, die eine Immunreaktion auslésen, daneben aber
auch an den vielfaltigen Aufgaben, die das Immunsystem bewaéltigen und 16sen muss.

Aus dem Blickwinkel der Evolution betrachtet hatte und hat das Immunsystem die Aufgabe,
Schaden vom Organismus abzuwenden und so das Uberleben des Individuums und damit der
Spezies zu sichern. (Yatim & Lakkis, 2015) (Daéron, 2022)

Das Immunsystem besteht evolutionsbiologisch gesehen aus 2 Strdngen: Zum einem dem
angeborenen Immunsystem mit genetisch festgelegten Zelllinien, welche bei Ausldsen eines
Schadensereignisses aktiviert werden und das schédigende Agens auf vielféltige Weise
unschadlich machen. Grundelemente dieses Abwehrsystems sind das Complement-System,
Toll-like Rezeptoren oder phagozytische Zellen, deren genetische Urspringe bis vor
Jahrmillionen zuriickverfolgt werden konnten und seither immer weiter verfeinert wurden.
(Yatim & Lakkis, 2015) Das Grundprinzip dieses Abwehrsystems ist aber sehr unspezifisch
und mit einem relativ groRen Schaden fir das umgebende Gewebe verbunden. (Krams,
Frahm, Kellner, & Mawrin, 2013) (Randerath & Hagmeyer, 2024)

Daher hat das Immunsystem Uber die Zeit einen 2. Mechanismus entwickelt, der viel
spezifischer und praziser ein schadigendes Agens unschadlich macht, eingrenzt und toxische
Wirkungen blockiert: das adaptative oder erworbene Immunsystem.

Dieser Teil des Immunsystems basiert auf der Entwicklung von B- und T-Lymphozyten,
welche spezifische Oberflachenrezeptoren aufweisen. Die Differenzierung in B- und T-
Lymphozyten basiert auf dem Ursprung und Entwicklung der Lymphozyten aus den
lymphopoetischen Stammzellen. Die B-Lymphozyten entspringen dem Knochenmark (Bone
Marrow) und entwickeln sich zu Plasma-Zellen, welche durch Antikérperproduktion so eine
humorale Immunantwort aufbauen. Die T-Lymphozyten werden im Thymus gebildet, wo sie
Uber die Auspragung zytotoxischer T-Lymphozyten und Bildung von Zytokinen eine zellulare
Immunreaktion ausbilden. (Yatim & Lakkis, 2015) (Platzbecker, Knofler, Pfrepper, Réth, &
Hochsmann, 2024)

Die B-Lymphozyten besitzen Immunglobuline (Antikorper) auf der Zelloberflache,
wohingegen die T-Lymphozyten spezifische Antigen-Rezeptoren exprimieren. (Yatim &
Lakkis, 2015) Die Besonderheit dieser Oberflachenrezeptoren liegt in der hohen Spezifitat der
Antigenerkennung, und somit der Differenzierung von korpereigenem und korperfremdem
Material. Durch die hohe Spezifitat wird nur von korperfremdem Material, welches als
potentiell schadlich eingestuft wird, eine Immunreaktion ausgelost, so dass der
Begleitschaden fir umliegendes Gewebe moglichst gering gehalten wird. (Yatim & Lakkis,
2015)

Die T-Lymphozyten konnen aufgrund ihrer Oberflachen-Antigene in verschiedene
Subpopulationen mit unterschiedlichen Funktionen und Aufgaben unterteilt werden. So
differenzieren die CD-Oberflachenantigene die CD4 Zellen in T-Helferzellen, wohingegen



die CD8 Zellen in T-Suppressorzellen differenziert werden. (Knochelmann, et al., 2018)
(Platzbecker, Knofler, Pfrepper, Roth, & Hochsmann, 2024)

Unter dem Einfluss verschiedener Zytokine kdnnen die CD4 Zellen sich in verschiedene T-
Zell-Subpopulationen differenzieren. So fuhrt die Exposition mit TGF-R, Interleukin (IL)-6
und IL-21 zur Entwicklung von Th17 Zellen, wahrend TGF- in Kombination mit IL-2 zur
Auspragung von T regulierenden Zellen (Treg) fuhrt. (Kimura & Kishimoto, 2010) (Chen, et
al., 2003) (Wing & Sakaguchi, 2010) (Knochelmann, et al., 2018) (Thapa & Farber, 2019)

Treg spielen eine wichtige Rolle in der Balance zwischen Immunabwehr und Entwicklung
von Autoimmunerkrankungen. Treg stellt ein Portfolio verschiedener Zellen mit
unterschiedlichen Ursprungsorten dar. So gibt es die natirlichen Treg (nTreg), welche im
Thymus gebildet. Die iTreg (induzierte Treg) entspringen den immunologisch noch naiven T-
Zellen nach einer Antigen-Exposition unter dem Einfluss von TGF-R. (Knochelmann, et al.,
2018) Da auch andere T-Zellen einen modulierenden Einfluss auf das Immunsystem haben,
spielt die Aktivierung von Treg als supprimierender Regulator eine entscheidende Rolle.
(Kimura & Kishimoto, 2010) Die Balance zwischen Aktivierung des Immunsystems und ggfs.
Entwicklung von Autoimmunerkrankungen durch Th17 und der Gegenregulation durch Treg
ist essentiell zur Aufrechterhaltung der Homoostase des Immunsystems. Effektor T-Zellen
stellen die zentrale Séule in der Abwehr von invasiven Pathogenen und Fremdantigenen
sowie Aufbau einer Memory-Funktion zur raschen Immunantwort im Fall einer Re-
Exposition dar. Wenn diese Effektor-Funktionen (Th17-Aktivitat) zu lange anhalten, kann
dies zur Entwicklung einer chronischen Entziindung und fuhren und bei Ausrichtung gegen
korpereigenes Gewebe Autoimmunerkrankungen auslésen. (Knochelmann, et al., 2018) (Lee,
2018) Daher brauchen die Effektor-Zellen der Immunabwehr ein gegenregulatorisches
Element, welches den gleichen Ursprungsorten und -zellen entspringt wie die eigentlichen
Abwehrzellen. (Knochelmann, et al., 2018) (Kimura & Kishimoto, 2010) (Knochelmann, et
al., 2018) (Lee, 2018) Die Differenzierung in Th17 Zellen oder in Treg Zellen erfolgt unter
dem Einfluss der Zytokine TGF-R, IL-6 und IL-2. Wie weiter oben schon ausgefihrt, ist die
Exposition mit TGF-R eine Grundrequisite zur Differenzierung der beiden Zelllinien. Unter
dem Einfluss von TGF-R/IL-6 (+ I1L-21) entwickeln die Zellen sich zu Th17 Zellen, wéhrend
unter dem Einfluss von TGF-R/IL-2 die Zellen sich in Treg Zellen differenzieren. (Dwyer &
et al., 2017) (Knochelmann, et al., 2018) Neben anderen Oberflaichenmarkern exprimieren
Treg Zellen auch einen Glucocorticoid-induzierten TNF-Rezeptor (GITR), tber welchen
Glucocorticoide Einfluss auf Treg-Zellfunktionen nehmen. (Kumar, Bhattacharya, &
Prabhakar, 2018)

Zwischen dem Immunsystem und korperlicher Aktivitdt besteht eine essentielle
Wechselwirkung. Das Immunsystem dient dazu, Mobilitat zu erhalten und physische Aktivitat
zu ermoglichen. Ausreichende Mobilitat ist aber auch fir die Aufrechterhaltung des
Immunsystems notwendig. (Bishop, 2013) (Gleeson, 2013) (Gleeson & Bosch, 2013) So
fihren vermehrter korperliche Belastungen zu einem Anstieg multipler Cytokine,
insbesondere Interleukin-6, aber auch anderen Immunmediatoren (1I1-8). Extensive
Ausdauerbelastung fuhrt zu einer vermehrten mRNA-Expression fir Interleukin 113, um sofort
einen Repair-Mechanismus als Reaktion auf die Schédigung der Muskulatur durch die
extensive Ausdauerbelastung einzuleiten. (Niemann & Davis, 2003)
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Korperliche Inaktivitat fihrt zu einer negativen Reaktion des Immunsystems. Verminderte
korperliche Belastung ist mit einem erhdhten Risiko fur Adipositas, Insulinresistenz, Diabetes
mellitus Typ |Il, kardiovaskuldre Erkrankungen, Malignome und neurodegenerative
Erkrankungen assoziiert. (Pederson & Saltin, 2006) (Mathis & Shoelson, 2011) (Hardman &
Stensel, 2009) (Warren, Barry, Hooker, Sui, Church, & Blair, 2010) Chronische
Entzindungen spielen in der Pathogenese eine entscheidende Rolle. So fihrt inaktives
Verhalten zu einem chronisch entziindlichen Zustand mit erhéhten Immunmodulatoren und
Entzindungsmarkern (116, TNF-o, CRP) (Pradhan, Manson, Rifai, Buring, & Ridker, 2001)
(Ouchi, Parker, Lugus, & Walsk, 2011) (Gleeson, 2013)

Demgegenuber haben regelméRige korperliche Aktivitaten antiinflammatorische Effekte und
helfen, chronische Erkrankungen zu vermeiden (Pederson & Saltin, 2006) (Hardman &
Stensel, 2009), oder sogar zu behandeln. (Tanasescu, Leitzmann, Rimm, Willett, Stampfer, &
Hu, 2002) (Abbott, White, Ross, Masaki, Curb, & Petrovitch, 2004) (Kasapis & Thompson,
2005) (Eliassen, Hankinson, Rosner, Holmes, & Willet, 2010) (Wolin, Yan, & Colditz, 2011)
(Mathis & Shoelson, 2011) (Gleeson, 2013)

Immunthyreopathie

Autoimmunthyreopathien (AIT) stellen die groRte Gruppe immunologischer Phanomene in
der Bevolkerung dar, je nach Literatur mit einer Pravalenz in Deutschland von 5 — 10 %
(Deuss, 2024), weltweit 1 — 2 % (Kristensen, 2016) (Wronska, Hatasa, & Szczuko, 2024),
wobei Uberwiegend Frauen betroffen sind (w:m 9:1). Die Hashimoto-Thyreoiditis wurde
Anfang des letzten Jahrhunderts als eine VergroRerung der Schilddriise beschrieben, bei der
es zu einer lymphozytéren Infiltration hdmatopoetischer mononuklearer Zellen (zytotoxischer
T-Zellen) kommt. (Caturegli, De Remigis, & Rose , 2014) (Mikulska, Karazniewicz-Lada,
Filipowicz, Ruchata, & Glowka, 2022) (Deuss, 2024)

Die Thyreoidea Peroxidase (TPO) ist ein intrathyreoidales Schliisselenzym in der Synthese
der Schilddriisenhormone Thyroxin (T4) und Tri-Jodthyronin (T3). Daneben stellt die TPO
ein Autoantigen dar, gegen das T-Lymphozyten unter dem Einfluss von IL-2, TNF-a und
IFN-y Antikorper produzieren. (Karanikas, et al., 2005) (Prummel & Wiersinga, 2005) Die
Antikorperproduktion findet (berwiegend im Rahmen der lymphozytdren Infiltration
innerhalb der Schilddrise statt, und nur zu einem geringeren Anteil in lokalen Lymphknoten
oder im Knochenmark. Die TPO-Antikorper sind einer der Haupt-Indikatoren flr eine AIT,
(Prummel & Wiersinga, 2005), wobei die Genese von Autoimmunthyreopathien noch nicht
abschlieRend geklart ist. Atiologisch liegt hier vermutlich ein mehrfaktorielles Geschehen
zugrunde. Zum einen besteht familidr eine genetische Disposition zu immunologischen
Erkrankungen, daneben koénnen aber auch immunologisch herausfordernde Situationen wie
Infekte oder eine Schwangerschaft co-auslosende Faktoren sein. (Prummel & Wiersinga,
2005) (Deuss, 2024) (Wronska, Hatasa, & Szczuko, 2024)

Die Hohe der Antikorperspiegel korreliert mit dem Ausmal} der lymphozytaren
Schilddriseninfiltration, und zwar unabhdngig davon, ob eine Schilddrisenunterfunktion
vorliegt  oder nicht.  Auch innerhalb  der Bandbreite  einer  normalen
Schilddrisenstoffwechsellage korreliert die Hohe der TPO-Antikdrper mit dem TSH als
Marker fur die Schilddrisenfunktionslage. (Prummel & Wiersinga, 2005)
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Nebenwirkungen neuerer medikamentdser Therapieformen fuhren zu einem merklichen
Anstieg von Immunthyreopathien, nehmen aber auch Einfluss auf andere endokrine Systeme,
unter anderem die Nebennierenfunktion. So kdnnen neue Therapieformen durch Eingriffe in
das Immunsystem (Interferon-/Antikorper-Therapien bei  chronisch  entziindlichen
Darmerkrankung  oder  Erkrankungen aus dem  rheumatischen  Formenkreis,
Immuncheckpoint-Inhibitor-Therapien  bei ~ Malignomen)  durch  Auslésen  einer
inflammatorischen Kaskade zur Entwicklung einer AIT fuhren. (Braegelmann, Fihrer, & Tan,
2024) Daneben konnen medikamentése  Eingriffe in den Jodhaushalt (jodhaltige
Antiarrhythmica) und Psychopharmaka (Lithium) zur Entwicklung einer AIT fuhren. (Deuss,
2024)

Klinisch kann die AIT mit einem bunten Bild an Symptomen von Beschwerdefreiheit bis hin
zu Koma-Zustédnden bei (seltenen) schweren unbehandelten Verlaufen (Myxddem-Koma)
einhergehen. Neben der Schilddriisensonographie ist die Laboranalytik mit Bestimmung der
schilddrisenspezifischen Antikdrper Anti-TPO, Anti-Thyreoglobulin-Antikérper sowie TSI
diagnostisch wegweisend.

Abhéngig von der Funktionslage der Schilddriisenstoffwechselparameter wie auch der
Beschwerdesymptomatik muss dann Uber eine schilddrisenspezifische Medikation
(Substitionstherapie mit Levothyroxin, Thyreostatika-Therapie mit Thioharnstoff-Derivaten)
entschieden werden (Deuss, 2024) (Wronska, Hatasa, & Szczuko, 2024). (Ehses, 2025 (in

press))

Nebenniere

Die Nebenniere ist das zentrale Organ in der Kaskade der Reaktionen des Korpers auf Stress.
So ist eine intakte Nebennierenfunktion eine wichtige Prérequisite fiir eine adaquate
korperliche Leistungsfahigkeit. Akuter Stress, sportliche Aktivititen (PA) oder andere
korperliche Belastungen filhren zu einer Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennieren-Achse (HHNA) mit hieraus resultierender vermehrter adrenaler Cortisol-
Ausschuttung mit konsekutiv erhohten Cortisol-Spiegeln.

Akute korperliche Belastungen fiihren zu einer Aktivierung der Treg-Zellen. Im Mausmodell
konnte durch ein intensives Schwimmtraining eine Verschiebung der Thl17/Treg-
Subpopulationen zugunsten der Treg-Zellen und Abschwéchung der IL-17-Produktion
ausgelost werden. Klinisch zeigte sich eine deutliche Abschwéachung der Symptome einer
kinstlich induzierten autoimmunen Encephalomyelitits. (Xie, et al., 2019) In mehreren
klinischen Studien konnte eine Korrelation zwischen kardiopulmonaler Leistungsfahigkeit
und Anzahl der Treg-Zellen gezeigt werden. (Koliamitra, et al., 2019) (Weinhold, et al., 2016)
Es gibt kaum Studien, die den Zusammenhang zwischen Glucocorticoid-Spiegeln und
Immunaktivitdt untersuchen. So konnte lediglich im Tiermodell ein Einfluss wvon
Glucocorticoid-Konzentrationen auf die Aktivitdten des Immunsystem (Th17/Treg-Spiegel
resp. Makrophagenaktivitét) dargestellt werden. (Wang, Gao, Yang, Gu, Yan, & Jiang, 2012)
(Lim, Miller, Herold, van den Brandt, & Reichardt, 2007) Klinische Studien, die einen
Zusammenhang zwischen PA-induziertem Glucocorticoid-Anstieg und Einfluss auf das
Immunsystem untersuchen, fehlen. So ist zwar die Anzahl von Studien, die den
Zusammenhang zwischen Immunsystem und korperlicher Aktivitat untersuchen, in den
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letzten 5 Jahren merklich angestiegen. (Pubmedsearch2, 2020) (Pubmedsearch3, 2025) Die
Nebennierenfunktion fand bei den gefundenen Studien jedoch keine Berticksichtigung.
(Pubmedsearch4, 2025).

Im Kklinischen Alltag ist die Bedeutung von Steroidhormonen fir das Immunsystem
unbestritten. Es ist seit langem bekannt, dass Glucocorticoide - sowohl physiologisch
innerhalo  der  Hypothalamus-Hypophysen-Nebennnierenachse (HHNA) wie auch
pharmakologisch im Rahmen einer Glucocorticoid-Therapie - einen modulatorischen Einfluss
auf das Immunsystem haben. (Sapolsky, Romero, & Munck, 2000)

Seit jeher werden Steroide zur Behandlung von Immunerkrankungen und Erkrankungen des
Lymphsystems eingesetzt. Daneben konnen aber auch Zustdnde, die mit einem
Glucocorticoidmangel oder einem Steroid-Exzess einhergehen, Einfluss auf das
Immunsystem nehmen. So weisen Patienten, die aufgrund einer Nebenniereninsuffizienz
(M. Addison, Hypophysen-Insuffizienz) eine Cortison-Substitutionstherapie bendtigen, trotz
suffizienter Glucocorticoid-Substitution eine gehdufte Infektneigung auf. Infekte 16sen eine
Kaskade proinflammatorischer Zytokine aus (IL-1, IL-2, TNF-a, IL-6), welche bei einem
(Nebennieren-)Gesunden eine Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
Achse mit nachfolgend erhohter Cortisolausschuttung induziert. (Besedovsky, del Rey,
Sorkin, & Dinarello, 1986) (Mealy, van Lanschot, Robinson, Rounds, & Wilmore, 1990)
(Jones & Kennedy, 1993) (Sapolsky, Romero, & Munck, 2000) (Abbildung 1)

IL-1, IL-6, TNF-a

,\+
Hypothalamu

S
=
CRH ‘\U

———

IL-1, IL-6
\+

ypophyse «
a)
e

H
IL-1, IL-2,
IL-6, TNF-a

I

Nebennieren @

Abbildung 1: Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenachse unter dem Einfluss proinflammatorischer Zytokine;
aus: Nawroth und Ziegler, Klinische Endokrinologie und Stoffwechsel (2001), adaptiert nach Jones und
Kennedy (1993)

Mit freundlicher Genehmigung Dr. Thomas Steimel, Radiologie im Mediapark , ATOS-Kliniken Ko6In
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Nebenniereninsuffiziente Patienten brauchen bei interkurrenten Infekten aufgrund des
ausbleibenden Cortisolanstiegs hohere Glucocorticoid-Dosen. (Allolio, 2015) (Hahner &
Allolio, 2009) Ohne den infektgetriggerten Cortisolanstieg bleibt eine Immunreaktion auf das
auslosende Infekt-Geschehen aus und die Patienten sind aufgrund der Anergie des
Immunsystems der Infektion schutzlos ausgeliefert. Klinisch findet dieses Phanomen seinen
Niederschlag darin, dass Infektionen neben cardiovasculdaren Erkrankungen auch heutzutage
noch die haufigste Todesursache bei Patienten mit einer Nebenniereninsuffizienz sind.
(Allolio, Rosenthal, & Schulte, 1990) (Rosen & Bengtsson, 1990) (Arlt, Beuschlein, &
Allolio, 1999) (Bergthorsdottir, Leonsson-Zachrisson, Oden, & Johannsson, 2006) (Bensing,
et al., 2009) (Allolio, 2015)

Ahnlich wie im Cortisol-Defizit gehen Zustinde mit erhohten Cortisol-Spiegeln ebenfalls mit
einem verstarkten Infekt-Geschehen einher. So haben Patienten mit einem endogenen
Hypercortisolismus (M. Cushing, primares adrenales Cushing-Syndrom) oder einer langer
bestehenden Cortison-Therapie aufgrund der Immunsuppression ein hoéheres Risiko flr
Infekte und Entwicklung einer Sepsis. So ist neben thromboembolischen/cardiovasculdren
Ereignissen eine Sepsis die haufigste Todesursache bei Patienten mit einem endogenen
Cushing-Syndrom. (Javanmard, Duan, & Geer, 2018)

Daneben werden Glucocorticoide aber auch als Medikation zur Behandlung immunologischer
Erkrankungen und zur Immunsuppression eingesetzt, um z.B. nach einer Organtransplantation
eine  TransplantatabstoBung zu verhindern. Ohne  Glucocorticoide wdére eine
intensivmedizinische Betreuung heutzutage unvorstellbar, sei es im Rahmen eines
anaphylaktischen ~ Schocks, eines Status asthmaticus oder eines  septischen
Infektionsgeschehens. Im Rahmen einer Sepsis kommt es durch eine Entziindungsreaktion zu
einer  Uberschiefenden  Reaktion des Immunsystems mit Entwicklung eines
Multiorganversagens im Rahmen eines septischen Schocks. Der schwere, potentiell letale
Verlauf einer solchen Entwicklung beruht dann nicht mehr auf dem eigentlich auslésenden
Infektionsgeschehen, sondern auf einer GberschieBenden Aktivierung des Immunsystems mit
einer Dysbalance des Th17/Treg Systems. (Gupta, Bhoi, Mohan, Galwnkar, & Rao, 2016)
(Kumar V. , 2018) In solchen Situationen werden synthetische Steroide in hohen,
supraphysiologischen Dosen zur Unterdriickung dieses ,,Zytokin-Sturms* eingesetzt. Neben
den Effekten auf das Immunsystem wirken die Steroide tber einen permissiven Effekt auf das
sympathoadrenerge einer Kreislaufinstabilitdt entgegen, indem sie Uber eine vermehrte
Expression der o/B-Rezeptoren die Wirksamkeit der Katecholamine (speziell Noradrenalin als
Vasopressor) im septischen Schock wiederherstellen. (Kochanek, Shimabukuro-Vornhagen,
Eichenauer, & Boll, 2020) (Sapolsky, Romero, & Munck, 2000) (Allolio, Ehses, Steffen, &
Miiller, 1994) (Ehses, 1994)

So gut die Glucocorticoide in der klinischen Medizin etabliert sind und die Bedeutung der GC
fur das Immunsystem unbestritten ist, ist Uber quantitative Einflisse der GC auf das
Immunsystem und Dosis-Wirkungsbeziehungen relativ wenig bekannt.

Eine Literaturrecherche mit den Keywords Glucocorticoids+/Cortisol+/Hydrocortisone und
Th17+/Treg hat eine Vielzahl an Literaturstellen angezeigt, welche den Einfluss der Présenz
oder Absenz von Glucocorticoiden auf das Immunsystem untersuchen. Studien zum
quantitativen Einfluss der Nebenniere auf das Immunsystem sind rar. (Pubmedsearchl, 2020)
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Es gibt eine einzige Studie, welche einen Zusammenhang zwischen niedrigen Cortisol-
Spiegeln  (im Rahmen einer Downregulation der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenachse bei chronischer Aktivierung) und einer vermehrten Treg-Akkumulation
beschreibt. Der Ausfall der Immunsuppression durch die niedrigen Cortisol-Spiegel wird
durch einen Anstieg der Treg Zellen kompensiert, um so weiterhin eine immunologische
Balance und Homd@ostase zwischen Immunabwehr und Autoimmunsuppression zu etablieren.
Ein kausaler Zusammenhang zwischen Treg-Zellen und Cortisol-Spiegeln wird nicht
beschrieben. (Pukhal'skii, Shmarina, & Aleshkin, 2011) Weitere Studien fehlen. Es gibt keine
klinischen Studien, welche einen direkten Einfluss verschiedener Glucocorticoid-Dosen oder
Cortisol-Spiegel auf die Th17/Treg-Zellen des Immunsystems untersucht haben.

Studienintention

Die bisher angestellten Uberlegungen zeigen die vielfltigen Beziehungen, Interaktionen und
Wechselwirkungen zwischen korperlichen Belastungen und dem Immunsystem auf.

Mit dieser Studie soll der Zusammenhang zwischen sportlichen Aktivitdten, korperlicher
Bewegung und dem Immunsystem unter Bericksichtigung der Nebennierenfunktion
untersucht werden.

Da Immunthyreopathien die gréRte Pravalenz aller immunologischen Phdnomene mit ca. 5 -
10 % der Bevolkerung aufweisen, wird der TPO-Antikdrper als Surrogat-Parameter fur
Immunph&nomene herangezogen.

Eine Korrelation zwischen der HOhe der Cortisol-Spiegel, Funktionen des Immunsystems
anhand der TPO-Antikorper und korperlichen Belastungen resp. sportlichen Aktivitdten ist
bisher nicht beschrieben. Es stellt sich die Frage, ob sich eine kausale Beziehung zwischen
korperlichen/sportlichen Belastungen und Aktivierung des Immunsystems
(Haufigkeit/Aktivitat von Immunthyreopathien), insbesondere unter Berlicksichtigung der
Nebennierenfunktion (Hohe des Cortisol-Spiegels) herstellen lasst.

Probandinnen und Methoden

ProbandInnen-Rekrutierung

Die Patientlnnen wurden aus meinem eigenen Patientenkollektiv in der Endokrinologischen
Gemeinschaftspraxis, Schildergasse 24-30, 50667 Koln rekrutiert.

Die Rekrutierungsphase erstreckte sich vom 09.12.2020 bis einschlie3lich 20.12.2024.

Patientinnen mit einer Uberweisung fiir eine endokrinologische Diagnostik wurden
angesprochen, ob sie Interesse an einer Beobachtungsstudie mit Ausftllen eines Fragebogens
zu sportlichen/korperlichen Aktivitaten haben.

Die Patientlnnen wurden Uber die Ziele, Durchfuhrung und Risiken der Studie aufgeklart.
Den Patientinnen wurde explizit die Freiwilligkeit der Teilnahme erléutert und die
Mdglichkeit betont, die Teilnahme zu jedem Zeitpunkt der Studie ohne Angabe von Griinden
und ohne personliche Nachteile abzubrechen. Bei Interesse an einer Studienteilnahme erfolgte
eine schriftliche Aufklarung und Einverstandniserklarung.



Einschlusskriterien:
- Alter 18 — 60 Jahre, m/w/d

- Interesse an der Studie
Ausschlusskriterien:

- Bekannte, zur diagnostischen Abkl&rung fuhrende Tumore der Hypophyse oder
Nebenniere

- nachtraglich diagnostizierte Erkrankungen der Hypophysen-Nebennieren-Achse
- exogene Glucocorticoid-Therapie

- internische Begleiterkrankungen, wie z.B. kompensierte oder dekompensierte
Herzinsuffizienz, KHK, Kardiomyopathie, Herzrhythmusstérungen, arterielle
Hypertonie, Diabetes mellitus, Asthma bronchiale, COPD, Niereninsuffizienz.

Nach schriftlicher Einverstandniserklarung erfolgte (aus medizinischer Indikation) eine
Blutabnahme zur Analyse des Cortisol-Spiegels wie auch des TPO-Antikorpers im Serum.
Fragebogen

Neben der Blutabnahme erfolgte anhand zweier Fragebdgen (Godin Leisure-Time Exercise
Questionnaire, (Godin & Shephard, 1997); Korperliche Aktivitatsskalen (KAS) (Zimmer &
Baumann, 2020)) eine standardisierte Abfrage der sportlichen Aktivitaten der ProbandInnen.

Im Godin Leisure-Time Exercise Questionnaire wird im 1. Teil quantitativ erfasst, wie oft in
der Woche man langer als 15 min. anstrengende korperliche Aktivitat, moderate kdérperliche
Aktivitat und leichte korperliche Aktivitét betrieben hat. Der Total Leisure Activity Score
(Godin-TLAS) errechnet sich aus der Summe der gewichteten 3 Fragen [(anstrengende
Aktivitdt x 9) + (moderate Aktivitat x 5) + (leichte Aktivitat x 3)].

Im 2. Teil wird qualitativ erfasst, wie oft innerhalb 1 Woche man durch regelméRige,
korperliche Aktivitat in der Freizeit ins Schwitzen (schneller Herzschlégt schnell) gerét.

Der KAS (Korperliche Aktivitatsskalen)-Fragebogen erfasst quantitativ auf einer Skala von 1-
10, wie oft pro Woche man in einer bestimmten Lebensphase Sport getrieben hat bzw. sich
korperlich bewegt hat.

Die einzelnen Lebensphasen beinhalten:

letzter Monat (KASakwenl (Sport), KASawen2 (Bewegung)),

letzte 10 Jahre (KASi1ganre3 (Sport), KAS1o5anred (Bewegung)),

bis zum 20. Lebensjahr (KAS;ugendd (Sport), KAS;ugend6 (Bewegung))
das ganze Leben (KAS epen? (Sport), KAS  eren8 (Bewegung)).

Daneben erfolgt eine qualitative Erfassung der Sportintensitat, wie oft pro Woche die
sportliche/korperliche Aktivitat wenig anstrengend, etwas anstrengend bzw. sehr anstrengend
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war. Der Anstrengungsindex (Al) wird aus der anteiligen Summe der gewichteten 3 Angaben
zur Sportintensitat [(wenig anstrengend x 1 + etwas anstrengend x 2 + sehr anstrengend X
3)/3] gebildet.

Der Physical Activity Index (PA) ist das Produkt der KAS-Angabe und dem
Anstrengungsindex (Al). Dieser PA wird flr jeden KAS (PA-*KASLI - 8) gebildet. Aus diesen
PA wird fiir jede einzelne Lebensphase (PA*-KAS1 - 2, PA*-KASS - 4, PA-*KASS - 6, PA*-
KAS7 - 8) ein gewichteter Index (PA-W) gebildet. Hierzu werden die Angaben zu den
sportlichen Aktivitaten und der korperlichen Bewegung im Verhaltnis 0.6/0.4 gewichtet und
fur jede Lebensphase ein gewichteter PA-W erstellt (PA-Wawell, PA-Wigganre, PA-Wygend, PA-
WLeben)-

Aus allen 4 gewichteten PA-W's wird ein gewichteter PA-Gesamtindex gebildet:
[(PA'WaktueII X 013) + (PA'Wlo Jahre X 012) + (PA'WJugend X 012) + (PA'WLeben X 0,3)]/4

Die Daten aller Probandinnen unterliegen der &rztlichen Schweigepflicht und wurden in
anonymisierter Form weiterverarbeitet und analysiert.

Laboranalytik

Die Analyse des Cortisol-Spiegels wie auch des TPO-Antikorpers erfolgte im praxiseigenen
Hormonlabor auf dem automatischen Analysegerat Immulite 2000 Immunoassay System der
Fa. Siemens Healthcare Diagnostics GmbH.

Cortisol-Bestimmung im Serum: Der Cortisol-IMMULITE 2000-Test ist ein kompetitiver
Festphasen-Chemilumineszenz-lmmunoassay. (Siemens, 2018); Angabe in pg/dL, wenn nicht
anders beschrieben.

TPO-Antikorper-Bestimmung im Serum: Der Anti-TPO-IMMULITE 2000-Test ist ein
sequentieller Festphasen-Chemilumineszenz-immunometrischer Assay. (Siemens, 2018);
Angabe in IlU/mL, wenn nicht anders beschrieben.

Studiendesign

Bei der Studie handelte es sich um eine Beobachtungsstudie. Im Rahmen einer &rztlich
indizierten endokrinologischen Diagnostik erfolgte parallel zur Blutabnahme eine Abfrage der
sportlichen/korperlichen  Aktivitdten anhand eines standardisierten Fragebogens. Eine
Intervention erfolgte nicht. Die Studie wurde von der Ethikkommission der Deutschen
Sporthochschule Kéln (Ethikantrag Nr. 178/2020) genehmigt.

Die Studie beriicksichtigte die Deklaration von Helsinki und Richtlinien der "good clinical
practice".
Statistik

Zur Analyse der Daten wurde das Statistikprogramm SPSS Statistics Version 29.0.0.0. (241)
von IBM benutzt.

Die einseitige Testung auf Signifikanz der metrischen Daten erfolgte mittels einer Pearson-
Korrelation bei einem Konfidenzintervall von 95 %.



Die einseitige Testung auf Signifikanz der qualitativen Schilddrisen-Antikorper erfolgte mit
einem T-Test fur unabhé&ngige Stichproben.

Ergebnisse wurden bei einem p < 0,05 als signifikant angesehen, bei einem p < 0,01 als
hochsignifikant.

Im Zeitraum vom 09.12.20020 bis 21.12.2024 wurden 498 Probandinnen rekrutiert, 410
Frauen und 88 Manner. Bei den Frauen wurden 3 Probandinnen ausgeschlossen, da der
Ubergeordnete ACTH-Spiegel supprimiert war und somit ein subklinisches Cushing-Syndrom
nicht ausgeschlossen werden konnte. Bei den Ménnern wurde 1 Proband ausgeschlossen, da
im Rahmen der Diagnostik nachtréglich ein priméres Cushing-Syndrom diagnostiziert wurde.

Geschlechterverteilung

Abbildung 2: Geschlechterverteilung m=88, w=410
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Abbildung 3: Altersverteilung Frauen
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Altersverteilung Manner
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Abbildung 4: Altersverteilung Manner

Die Befragung der sportlichen/korperlichen Aktivitaten erfolgte initial mit dem KAS, ab
Probandin E51 wurde der Godin Leisure-Time Exercise Questionnaire mit aufgenommen.

Da die Hohe des Cortisol-Spiegels vielféaltigen Einflussen unterliegt (circadiane
Tagesrhythmik, korperliche oder emotionale Belastung, sportliche Aktivitat, Stress,
hormonelle Einflisse, Zyklusphase, Ovulationshemmer), war eine hohe Probandenzahl
notwendig, um auch bei kleinen Effekten statistisch signifikante Unterschiede zu erkennen.

Nach dem Prinzip des zentralen Grenzwertsatzes von Lindeberg-Levy konnte aufgrund der
hohen Stichprobenzahl vor den statistischen Analysen auf eine Testung auf Normalverteilung
verzichtet werden (Wikipedia, 2024)

Ergebnisse

Sport/korperliche Aktivitat versus Cortisol-Spiegel

Die Ergebnisse zeigen auf vielfaltiger Ebene einen Zusammenhang zwischen dem Grad der
Anstrengung sportlicher Aktivitaten und der Hohe des Cortisol-Spiegels.

Im Godin-Score zeigte sich in der Gruppe der Frauen eine signifikante Abhangigkeit des
Cortisol-Spiegels von der Haufigkeit anstrengender korperlicher Aktivitaten. Je ofter pro
Woche man sich langer als 15 min einer anstrengenden korperlicher Aktivitat aussetzte
(Godin 1a), desto héher waren die Cortisol-Spiegel (p=0,027, r=0,102, Abbildung 5).
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Frauen

p=0,027

Cortisolspiegel
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Godin 1.a

Abbildung 5: Cortisolspiegel Frauen in Abhdngigkeit von anstrengender kérperlicher Aktivitat

Gleiches fand sich im gewichteten Gesamtscore TLAS* (Gesamtkollektiv p=0,03, r=0,089,
Abbildung 6; Frauen p=0,01, r=0,119, Abbildung 7).

Gesamtkollektiv

p=0,03

Cortisolspiegel

0,0 20,0 40,0 60,0 80,0 100,0 120,0 140,0 160,0 180,0
TLAS*

Abbildung 6: Cortisolspiegel Gesamtkollektiv in Abhdngigkeit vom gewichteten Gesamtscore TLAS*
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Abbildung 7: Cortisolspiegel Frauen in Abhdngigkeit vom gewichteten Gesamtscore TLAS*

Ahnliche Ergebnisse fanden sich bei der Betrachtung aktueller sportlicher Aktivititen fir das
Gesamtkollektiv (KASg1.3) wie auch in der Betrachtung der letzten 10 Jahre (KASioahre3.3)
sowohl flr das Gesamtkollektiv wie auch die Gruppe der Frauen.

Je héufiger das Gesamtkollektiv sich im letzten Monat sehr anstrengend sportlich betétigt
hatte, desto hoher fielen die Cortisol-Spiegel aus (p=0,035, r=0,082, Abbildung 8).

Gesamtkollektiv

30,0

p=0,035

25,0

20,0 e °

Cortisolspiegel

0,00 5,00 10,00 15,00 20,00 25,00
KASakt 1.3

Abbildung 8: Cortisolspiegel Gesamtkollektiv in Abhdngigkeit von aktuell sehr anstrengenden sportlichen Aktivitdten

Je hdufiger das Gesamtkollektiv wie auch nur die Gruppe der Frauen sich in den letzten 10
Jahren sehr anstrengend sportlich betatigt hatten, desto hoher fielen die Cortisol-Spiegel aus
(Gesamtkollektiv p=0,024, r=0,089, Abbildung 9; Frauen p=0,01, r=0,116, Abbildung 10).
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Gesamtkollektiv

p=0,024

Cortisolspiegel
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KAS10Jahre 3.3

Abbildung 9: Cortisolspiegel Gesamtkollektiv in Abhangigkeit von sehr anstrengenden sportlichen Aktivitaten in den
letzten 10 Jahren

Frauen

p=0,01
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KAS10Jahre 3.3

Abbildung 10: Cortisolspiegel Frauen in Abhdngigkeit von sehr anstrengenden sportlichen Aktivitdten in den letzten 10
Jahren

Betrachtet man die lebenslangen sportlichen Aktivititen (KAS epen7) Wie auch korperliche
Bewegung (KASienen8), SO fand sich im Gesamtkollektiv auch hier eine signifikante
Abhéngigkeit der Cortisol-Spiegel von der Hoéhe der Aktivitaten (Gesamtkollektiv Sport
p=0,047, r=0,075, Abbildung 11; Gesamtkollektiv Bewegung p=0,032, r=0,083, Abbildung
12)
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Abbildung 11: Cortisolspiegel Gesamtkollektiv in Abhangigkeit von lebenslangen sportlichen Aktivitaten
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Abbildung 12: Cortisolspiegel Gesamtkollektiv in Abhangigkeit von lebenslanger korperlicher Bewegung

Gleiches zeigte sich bei den Frauen. Je mehr die Frauen ihr Leben lang Sport betrieben oder
sich korperlich bewegt hatten, desto hoher fielen die Cortisolspiegel aus (Frauen Sport
p=0,025, r=0,098, Abbildung 13; Frauen Bewegung p=0,026, r=0,096, Abbildung 14).
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Abbildung 13: Cortisolspiegel Frauen in Abhdngigkeit von lebenslangen sportlichen Aktivitaten
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Abbildung 14: Cortisolspiegel Frauen in Abhidngigkeit von lebenslanger korperlicher Bewegung

Diese positiven Korrelationen im Gesamtkollektiv wie auch bei den Frauen spiegelten sich in
den gewichteten Scores (PA-W\ enen) Wider. Auch hier fanden sich signifikant hoéhere
Cortisolspiegel, je mehr man sich das gesamte Leben sportlich/kdrperlich betétigt hatte
(Gesamtkollektiv p=0,027, r=0,087, Abbildung 15; Frauen p=0,015, r=0,108, Abbildung 16).
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Gesamtkollektiv

Cortisolspiegel

PA-WLeben

Abbildung 15: Cortisolspiegel Gesamtkollektiv in Abhédngigkeit vom gewichteten Score sportliche Aktivitat/korperliche
Bewegung fiir das ganze Leben

Frauen

Cortisolspiegel

PA-WLeben

Abbildung 16: Cortisolspiegel Frauen in Abhingigkeit vom gewichteten Score sportliche Aktivitat/korperliche Bewegung
fiir das ganze Leben

Bei den Ménnern fand sich nur in den letzten 10 Jahren (KASiomned4.1) €in statistisch
signifikanter Zusammenhang zwischen der HoOhe des Cortisol-Spiegels und leichter
sportlicher Aktivitat (p=0,011, r=0,246, Abbildung 17)
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Abbildung 17: Cortisolspiegel Manner in Abhangigkeit von leichter sportlicher Aktivitat in den letzten 10 Jahren

Cortisol-Spiegel versus Schilddrtsen-Antikorper

In allen 3 Kollektiven (Gesamt, Frauen, Ménner) ergab sich kein Zusammenhang zwischen
der Hohe des Cortisol-Spiegels und der Diagnose (Inzidenz) einer AIT. Lediglich in der
Gruppe der Frauen zeigte sich eine schwach positive Korrelation zwischen der Hohe des
Cortisol-Spiegels und den Antikorperspiegeln (p=0,044, r=0,085, Abbildung 18).

Frauen
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Cortisolspiegel

Abbildung 18: SD-Antikérperspiegel Frauen in Abhangigkeit vom Cortisolspiegel
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Cortisol-Spiegel versus Geschlecht

Bei den Frauen zeigten sich hochsignifikant niedrigere Cortisol-Spiegel als bei den Ménnern
(p=0,001, Abbildung 19).
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Abbildung 19: Mittelwerte Cortisolspiegel Frauen vs. Manner
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Sport/korperliche Aktivitat versus Schilddrisen-Antikorper

Ahnlich wie bei der Interaktion Sport/Bewegung <> Cortisol-Spiegel zeigen sich ebenfalls
Zusammenhange zwischen dem Grad der Anstrengung sportlicher Aktivitdten und der
Entwicklung (SD-Ak positiv/negativ, qualitative Analyse) bzw. Auspragung (Hohe der
Antikorperspiegel, quantitative Analyse) einer Autoimmunthyreopathie.

Beim Godin-Score zeigte sich sowohl im Gesamtkollektiv (p=0,023, r=0,096, Abbildung 20)
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Abbildung 20: SD-Antikorperspiegel Gesamtkollektiv in Abhangigkeit von anstrengender korperlicher Aktivitat

wie auch in der Gruppe der Frauen (p=0,017, r=0,112, Abbildung 21) eine schwach positive
Korrelation der Schilddrisenantikorper-Spiegel mit der Haufigkeit anstrengender
korperlicher Aktivitaten (Godin 1.a). Je Ofter pro Woche man sich langer als 15 min einer
anstrengenden korperlichen Aktivitat aussetzte, desto hoher waren die Antikorper-Spiegel.
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Abbildung 21: SD-Antikorperspiegel Frauen in Abhangigkeit von anstrengender korperlicher Aktivitat
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Im gewichteten Gesamtscore TLAS ergaben sich keine Abhangigkeiten.

Bei den Mannern zeigte sich im Godin-Score bei der quantitativen Analyse eine reziproke
Abhéngigkeit der Schilddrisenantikdrper von leichter korperlicher Aktivitat (Godin 1.c:
p=0,037, r=-0,213, Abbildung 22)
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Abbildung 22: SD-Antikorperspiegel Manner in Abhangigkeit von leichter korperlicher Aktivitat

In der 10-Jahres-Betrachtung sportlicher Aktivitdten (KASiomne3.2) fand sich fir das
Gesamtkollektiv wie auch die Ménner in der qualitativen Analyse ein statistisch signifikanter
Zusammenhang. Je hdufiger das Gesamtkollektiv sich in den letzten 10 Jahren etwas
anstrengend sportlich betétigt hatte, desto niedriger war die Inzidenz (p=0,023). Auch bei den
sich sportlich etwas anstrengenden Méannern zeigte sich eine geringere Inzidenz (p=0,036)
(Abbildung 23).
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Abbildung 23: Mittelwerte etwas anstrengender sportlicher Betatigung in den letzten 10 Jahren:
AK-negatives (0) vs. AK-positives (1) Gesamtkollektiv und AK-negative (0) vs. AK-positive (1) Mdnner

Diese Ergebnisse spiegelten sich in der qualitativen Betrachtung des Anstrengungsindex
(AI*-KAS1p5anre3) fiir das Gesamtkollektiv (p=0,036, Abbildung 24)
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Abbildung 24: Mittelwerte der Anstrengungs-Indizes sportlicher Betatigung in den letzten 10 Jahren:
AK-negatives (0) vs. AK-positives (1) Gesamtkollektiv
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wie auch den Physical Acitivity Index (PA*-KASiosanre3) fur das Gesamtkollektiv (p=0,049)
und die Gruppe der Manner (p=0,036) wider (Abbildung 25).
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Abbildung 25: Mittelwerte der Physical Activity-Indizes in den letzten 10 Jahren:
AK-negatives (0) vs. AK-positives (1) Gesamtkollektiv und AK-negative (0) vs. AK-positive (1) Mdnner

Je groRer der Anstrengungsindex wie auch der Physical Acitivity Index war, desto weniger
Autoimmunthyreopathien traten auf.

Auch bei der korperlichen Bewegung zeigte sich in der 10-Jahres-Betrachtung (KASiosanre
4.2) eine hochsignifikant niedrigere Inzidenz sowohl im Gesamtkollektiv (p=0,008) wie auch
bei den Frauen (p=0,004), je haufiger sie sich etwas anstrengend betétigten (Abbildung 26).
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Abbildung 26: Mittelwerte etwas anstrengender korperlicher Bewegung in den letzten 10 Jahren:
AK-negatives (0) vs. AK-positives (1) Gesamtkollektiv und AK-negative (0) vs. AK-positive (1) Frauen

Auch hier spiegelten sich die Ergebnisse in der qualitativen Betrachtung des
Anstrengungsindex (Al*- KASiosanred) sowohl fur das Gesamtkollektiv (p=0,034) wie auch die
Gruppe der Frauen (p=0,049) wider (Abbildung 27).
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Abbildung 27: Mittelwerte der Anstrengungs-Indizes bei korperlicher Bewegung in den letzten 10 Jahren:
AK-negatives (0) vs. AK-positives (1) Gesamtkollektiv und AK-negative (0) vs. AK-positive (1) Frauen
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Gleiches fand sich beim Physical Acitivity Index (PA*- KASiganred) fur das Gesamtkollektiv
(p=0,023) und die Gruppe der Frauen (p=0,033): je sich haufiger man sich etwas anstrengend
betatigte, desto niedriger waren die Inzidenzen fir das Auftreten einer
Autoimmunthyreopathie (Abbildung 28).
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Abbildung 28: Mittelwerte der Physical Activity-Indizes bei kérperlicher Bewegung in den letzten 10 Jahren:
AK-negatives (0) vs. AK-positives (1) Gesamtkollektiv und AK-negative (0) vs. AK-positive (1) Frauen

Bei den Madnnern zeigte sich in der Jugend eine Abhdangigkeit der Antikorperspiegel von
sportlichen Aktivitaten (KASjygengS: p=0,031, r=0,201, Abbildung 29)
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Abbildung 29: SD-Antikorperspiegel Manner in Abhangigkeit von sportlichen Aktivitaten in der Jugend

wie auch von korperlicher Bewegung (KAS;ygend6: p=0,012, r=0,243, Abbildung 30).
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Abbildung 30: SD-Antikorperspiegel Mdnner in Abhangigkeit von korperlicher Bewegung in der Jugend

Bei vermehrter korperlicher Bewegung in der Jugend (KAS;ygend6) zeigte sich eine signifikant
niedrigere Inzidenz fiir AIT sowohl beim Gesamtkollektiv (p=0,021) wie auch bei der Gruppe
der Frauen (p=0,026) (Abbildung 31).
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Abbildung 31: Mittelwerte vermehrter korperlicher Bewegung in der Jugend:
AK-negatives (0) vs. AK-positives (1) Gesamtkollektiv und AK-negative (0) vs. AK-positive (1) Frauen

Auch fand sich bei der Betrachtung der lebenslangen sportlichen Aktivitaten (KAS epen?) €ine
signifikant geringere Inzidenz fir AIT, je sportlich aktiver sowohl das Gesamtkollektiv
(p=0,017) wie auch die Ménner (p=0,035) waren (Abbildung 32).
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Abbildung 32: Mittelwerte vermehrter sportlicher Aktivitat das ganze Leben:
AK-negatives (0) vs. AK-positives (1) Gesamtkollektiv und AK-negative (0) vs. AK-positive (1) Mdnner
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Vermehrte lebenslange korperliche Bewegung (KASi enen8) fuhrte im Gesamtkollektiv
(p=0,018) wie auch bei den Frauen (p=0,026) zu signifikant niedrigeren Inzidenzen einer

Autoimmunthyreopathie (Abbildung 33).
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Abbildung 33: Mittelwerte vermehrter korperlicher Bewegung das ganze Leben:
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Bei den Méannern fanden sich héhere Antikorperspiegel (p=0,029, r=0,205, Abbildung 34).
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Abbildung 34: SD-Antikorperspiegel Manner in Abhdngigkeit von korperlicher Bewegung lebenslang

Bei den gewichteten Physical Activity Indizes fand sich flr die letzten 10 Jahre (PA-W1o3ahre)
eine niedrigere Inzidenz von AIT beim Gesamtkollektiv (p=0,016) (Abbildung 35).
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Abbildung 35: Mittelwerte der gewichteten Physical Activity Indizes der letzten 10 Jahre:
AK-negatives (0) vs. AK-positives (1) Gesamtkollektiv
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Bei den Ménnern zeigten sich analog zur koérperlichen Bewegung hohere Antikorperspiegel,
je sportlich/kérperlich aktiver sie in der Jugend (PA-Wjygend: p=0,013, r=0,241, Abbildung 36)
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Abbildung 36: SD-Antikérperspiegel Mdnner in Abhingigkeit von sportlicher/kérperlicher Aktivitat in der Jugend

wie auch das ganze Leben uber (PA-Wiepen: p=0,049, r=0,180, Abbildung 37) waren.
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Abbildung 37: SD-Antikdrperspiegel Manner in Abhdngigkeit von sportlicher/korperlicher Aktivitidt das ganze Leben

Vermehrte lebenslange Aktivitat (PA-W\epen) flihrte zu einer signifikant niedrigeren Inzidenz
von AIT sowohl beim Gesamtkollektiv (p=0,01) wie auch bei den Frauen (p=0,041)
(Abbildung 38).
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Abbildung 38: Mittelwerte des gewichteten Scores sportliche Aktivitit/koérperliche Bewegung fiir das ganze Leben:
AK-negatives (0) vs. AK-positives (1) Gesamtkollektiv und AK-negative (0) vs. AK-positive (1) Frauen

Das Alter hatte keinen Einfluss, weder auf die Inzidenz noch die Aktivitdit von
Immunthyreopathien.
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Diskussion

Kdorperliche Aktivitat ist eine essentielle Prarequisite fur die Aufrechterhaltung und adaquate
Funktion des Immunsystems. Es existieren Zusammenhange zwischen Dauer und Intensitat
korperlicher Belastungen im Hinblick auf eine ausgewogene Balance zwischen
immunsupprimierenden und immunstimulierenden Effekten. So sind hochtrainierte Athleten
und Spitzensportler empféanglicher fur Infekte und pathogene Keime (Bermon, 2020). Beim
Ubertrainingssyndrom hochtrainierter Athleten kommt es zu einer Schwachung des
Immunsystems mit vermehrter Infektneigung und Beeintrachtigung der korperlichen
Leistungsféhigkeit bis hin zur Unfahigkeit, Wettkdmpfe auf addquatem Niveau zu bestreiten.
(Hackney & Koltun, 2012) (Gleeson, 2013). Demgegeniber fiihren regelmalige und
ausgewogene korperliche Belastungen zu einer Stimulation des Immunsystems mit
protektiven Effekten gegeniiber Infektionen (Bermon, 2020). Bei Patienten mit einer COPD
konnte durch ein moderates Ausdauertraining ein Abfall der inflammatorischen Th17-Zellen
und Anstieg der immunkontrollierenden Treg-Zellen gezeigt werden. Klinisch fuhrte dies zu
einer Verbesserung funktioneller pulmonaler Parameter wie auch einer allgemein verbesserten
physischen Fitness. (lto, et al., 2025) Moderate sportliche Aktivitaten fuhren (ber ein mildes
antiinflammatorisches Zytokin-Profil zu einer Starkung des Immunsystems mit verbesserter
Infektabwehr, wobei intensivere Belastungen zu einem Interleukin-6 vermittelten Anstieg
proinflammatorischer Zytokine mit hieraus resultierender Unterdriickung des Immunsystems
fiihren. (Baskerville, Castell, & Bermon, 2024)

Das Feld der Exercise Immunology ist ein forschungsintensiver Bereich mit vielféltig
kongruenten, teils aber auch widerspruchlichen Erkenntnissen. Der generelle Einfluss
sportlicher Aktivitaten auf das Immunsystem ist in der Literatur aber gut und intensiv
dokumentiert. (Simpson, et al., 2020) Interessanterweise fehlen Studien zur direkten
Interaktion von Sport und Immunthyreopathien jedoch géanzlich.

So brachte eine aktuelle Literatur-Recherche mit den Key Words sports/exercise/physical
activity and tpo-antibody/immune thyropathy/thyroiditis keine inhaltlichen Treffer.
(Pubmedsearch5, 2025)

Obwohl diese Fragestellung wissenschaftlich bisher keine Beachtung fand, konnten in dieser
Studie signifikante Korrelationen bezuglich sportlicher/korperlicher Aktivitaten und der
Inzidenz/Aktivitat von Immunthyreopathien aufgezeigt werden.

Die im Godin-Score erfassten aktuellen anstrengenden korperlichen Aktivitaten fuhrten zu
schwach signifikant hoheren Antikorperspiegeln sowohl bei den Frauen wie auch im
Gesamtkollektiv. Ob die vermehrten sportlichen Aktivitdten aufgrund eines aktuell
immunstimulierenden Effektes akut die etwas héheren Antikorperspiegel bedingen oder ob
die sportlich aktiveren Probandinnen auch grundséatzlich aktiver waren und hieraus global
uber ein inflammatorisches Zytokin-Profil die hoheren Antikorperspiegel resultieren, bleibt
zunachst unbeantwortet. Bei den Maénnern fanden sich signifikant niedrigere
Antikorperspiegel, je hdaufiger sie leichte korperliche Aktivitat betrieben hatten.
Interessanterweise konnte dieser Effekt bei den KAS fir den aktuellen Zeitraum weder im
Gesamtkollektiv noch in den Subpopulationen wiedergefunden werden.
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Wohl aber fand sich bei der Betrachtung der letzten 10 Jahre wie auch bei den
Lebenszeitaktivitaten ein signifikanter Zusammenhang zwischen Grad der korperlichen
Aktivitat und sowohl Inzidenz (Haufigkeit) wie auch Aktivitat der Immunthyreopathien.

Je héufiger das Gesamtkollektiv in den letzten 10 Jahren etwas anstrengenden Sport betrieb,
desto seltener traten Immunthyreopathien auf. Auch etwas anstrengende kdorperliche
Bewegung in den letzten 10 Jahren fiihrten sowohl beim Gesamtkollektiv wie auch bei den
Frauen zu hochsignifikant niedrigeren Inzidenzen.

Da sich bei den Mannern signifikant niedrigere Antikorperspiegel bei leichter korperlicher
Aktivitdt gezeigt hatten, konnte dies ein Argument sein, dass die bei akuten intensiven
sportlichen Aktivitaten gesehenen héheren Antikorperspiegel eher auf die akute Belastung mit
Auslosung eines proinflammatorischen Zytokin-Profils zuruckzufiihren sind (Niemann &
Davis, 2003) (Baskerville, Castell, & Bermon, 2024), insbesondere da sich bei den anderen
Lebenszeitabschnitten und unterschiedlichen Intensitaten keine Signifikanzen zwischen der
Hohe der Antikorperspiegel und sportlichen/kérperlichen Belastungen darstellen lieRen.

Dies geht einher mit der Beobachtung von Baskerville et al. (2024), wonach moderate
sportliche Aktivitaten ein mildes antiinflammatorisches Zytokin-Profil auslésen und so die
niedrigeren Antikdrper der Manner bei leichten korperlichen Aktivitaten erklaren.

Analog zur 10-Jahres-Betrachtung traten sowohl im Gesamtkollektiv wie auch bei den Frauen
signifikant weniger Immunthyreopathien auf, wenn sie in der Jugend korperlich aktiver
waren.

Je sportlich aktiver man im gesamten Leben war, desto seltener traten Immunthyreopathien
im Gesamtkollektiv wie auch bei den Mannern auf. Bei den Frauen konnte dieser Effekt nur
bei vermehrten korperlichen Aktivitaten wahrend des ganzen Lebens gezeigt werden

Bei den Mannern fanden sich fir diese Zeitrdume hohere Antikdrperspiegel, wenn sie in der
Jugend sportlich aktiver waren und sich in der Jugend wie auch im gesamten Leben
korperlich mehr bewegt hatten.

Interessant ist sicherlich die Beobachtung, wie unterschiedlich sich die Antikorperprofile von
Frauen und Mannern in den verschiedenen Zeitrdumen verhielten. Dies ist durchaus auf
epigenetische Faktoren zurlickzufiihren. In den letzten Jahren mehren sich Hinweise, dass
sportliche Aktivitdten Einfluss auf die Methylierung von DNA und Histone Modifikation
nehmen. (Voisin, Eynon, Yan, & Bishop, 2015) (Jacques, Hiam, Craig, Barres, Eynon, &
Voisin, 2019) Daneben gibt es immer mehr Literaturhinweise, wie stark (zytotoxische)
CDB8+-T-Zellen epigenetischen Einflissen unterliegen. (Kakaradov, et al., 2017) (Deng, Luo,
Chang, Haijing, Ding, & Xiao, 2019) Uber diesen Mechanismus konnen sportliche
Aktivitaten die Up/Down-regulation der Expression von CD8+T-Zellen beeinflussen, welche
eine wichtige Rolle bei der Entstehung und Kontrolle von Autoimmunerkrankungen spielen.
(Gravano & Hoyer, 2013) Daher konnten unterschiedliche Auspréagungen der
sportlichen/kdrperlichen Intensitaten zwischen Frauen und Maénnern in  verschiedenen
Lebensabschnitten hier durchaus die Unterschiede im Antikorperverhalten erklaren.
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Da die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse (HHNA) auf hormoneller Ebene die
zentrale S&ule physiologischer Anpassungen an korperliche Belastungen ist, ist es
nachvollziehbar, dass vermehrte Belastungen und gréRere korperliche Anstrengungen eine
verstarkte adrenale Antwort auf diese Stresssituationen mit erhohten Cortisol-Spiegeln
auslésen. So zeigten sich in mehreren Scores signifikante Abhéngigkeiten zwischen
Auspragung der sportlichen/korperlichen Aktivitaten und der Hohe des Cortisol-Spiegels.
Insbesondere bei aktuellen intensiveren Belastungen (Godinscore la, TLAS, KASul.3)
fanden sich signifikant hohere Cortisol-Spiegel sowohl bei den Frauen wie auch im
Gesamtkollektiv. Aber auch in der 10-Jahresbetrachtung fanden sich in beiden Gruppen
signifikant hohere Cortisol-Spiegel, je haufiger die intensive Belastung war (KASiosanre3.3).
Dies zog sich durch in der Gesamtlebensaktitivitat bei den Frauen wie auch dem
Gesamtkollektiv (KAS | epen?, KAS | ehen8). Diese Ergebnisse decken sich mit Erkenntnissen aus
der Literatur. So konnten Kraemer und Ratamess zeigen, dass extensive Belastungsprotokolle
mit moderater bis hoher Intensitdt die groBten Hormon-Anstiege von Testosteron,
Wachstumshormon und Cortisol im Vergleich zu Belastungen mit geringerer Extensitat
auslosten. (2005) In einer Beobachtungsstudie wahrend eines Ironman-Wettkampfes an
méannlichen Triathleten fiel das Speichel-Cortisol nach dem Schwimmen auf unter
Ausgangswerte ab, um nach dem Radfahren auf Uber Ausgangswerte und nach dem Laufen
noch weiter anzusteigen. (Vaamonde, Garcia-Manso , Algar-Santacruz, Abbasi , Sarmiento,
& Valverde-Esteve, 2022)

Bei einer extensiven Ausdauerbelastung stieg der Cortisol-Spiegel am Ende der Belastung auf
mehr als das Doppelte des Ausgangswertes an. (Anderson, Lane, & Hackney, 2016)

Interessanterweise konnten die beim Gesamtkollektiv/Frauen gesehenen multiplen engen
Verflechtungen zwischen Intensitat sportlicher Belastungen und Cortisol-Spiegeln bei der
Subpopulation der Manner nur fur den Zeitraum der letzten 10 Jahre dargestellt werden
(KAS10sanred.1), obwohl die Literatur enge Korrelationen zwischen Intensitat/Extensitat und
Hohe des Cortisol-Spiegels auch bei den Mannern aufzeigt. (Brownlee, Moore, & Hackney,
2005) (Daly & Hackney, 2005) (Athanasiou, Bogdanis, & Mastorakos, 2022) (Vaamonde,
Garcia-Manso , Algar-Santacruz, Abbasi , Sarmiento, & Valverde-Esteve, 2022)

Die bisherigen Uberlegungen zeigen die engen Interaktionen sportlicher Aktivitaten mit dem
Immunsystem und hier speziell auch direkte Einfliisse auf die Entwicklung und Aktivitat von
Immunthyreopathien. Da die vermehrten sportlichen/korperlichen Aktivitaten auch hohere
Cortisol-Spiegel nach sich zogen, liegt es nahe, die kausale Kette zu schlieBen, indem die
sportlich induzierten hoheren Cortisol-Spiegel ursdchlich flr eine geringere Inzidenz von
Immunthyreopathien und geringere Krankheitsaktivitat anzusehen sind.

Dieser Erklarungsversuch einer kausalen Analogie wird von den Ergebnissen jedoch nicht
gestutzt. Bei der qualitativen Analyse ergaben sich weder bei den Frauen, noch bei den
Ménnern und im Gesamtkollektiv signifikante Abhangigkeiten. Lediglich in der
Subpopulation der Frauen zeigte sich eine schwach signifikante positive Korrelation zwischen
der Hohe der Cortisol-Spiegel und den quantitativen Antikérpern. In der Literatur gibt es nur
vereinzelte Hinweise, die einen Zusammenhang zwischen Cortisol-Spiegeln und AIT
beschreiben.
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Die Datenlage hierzu ist sehr spérlich und teils widerspruchlich. Zwei Studien bei einem
gemischtgeschlechtlichen Patientenkollektiv mit und ohne AIT berichten niedrigere Cortisol-
Spiegel bei den antikorpernegativen Gruppen. (Legakis, Petroyianni, Saramantis, & Tolis,
2001) (Terzidis, et al., 2010) Eine Studie beschreibt h6here Cortisol-Spiegel bei Frauen mit
Hashimoto-Thyreoiditis im Vergleich zu einer antikdrpernegativen Vergleichskohorte. (Agha-
Hosseini, Shirzad, & Moosavi, 2016) Eine andere Studie berichtet ebenfalls von hdheren
Cortisol-Spiegeln bei adipésen Frauen mit Immunthyreopathien im Vergleich zu adipdsen
Frauen ohne Immunthyreopathie. (Akbas, Teke, Cavdar, & Zerdali, 2024) Diese beiden
Studien decken sich mit den hier erhobenen Befunden héherer Cortisol-Spiegel bei héheren
Antikorper-Spiegeln in der Gruppe der Frauen.

Die Gruppe der Frauen wies signifikant niedrigere Cortisol-Spiegel i.Vgl. zu den Mé&nnern
auf. Dies deckt sich mit Befunden aus der Literatur. (Kim, Park, Kim, Jun, Park, & Kim,
2010) Da Frauen jedoch auch eine deutlich héhere Inzidenz fur eine Immunthyreopathie
haben (w:m 9:1), ist hier aber eher von einer Koinzidenz der Befundkonstellation héhere
Antikorper bei niedrigeren Cortisol-Spiegeln bei den Frauen auszugehen.

Sicherlich spielen noch andere - in dieser Studie nicht beriicksichtigte - Faktoren eine Rolle
im Zusammenspiel zwischen Sport/Bewegung und Immunthyreopathien. Daher sind hier
weitere Studien noétig, um den Einfluss sportlicher Aktivitdten auf immunmodulierende
Faktoren weiter zu beleuchten, welche die Harmonie des Immunsystems orchestrieren,

Zusammenfassung

Bewegung ist eine essentielle Requisite zur Aufrechterhaltung und Modulation des
Immunsystems. So kdnnen sportliche Belastungen je nach Intensitat einen positiven oder
negativen Effekt auf das Immunsystem ausiiben und insbesondere die Aufrechterhaltung der
Homoostase zwischen Immunabwehr fremder Organismen und Toleranz gegenuber der
korpereigenen immunologischen Identitdt moderieren.

In dieser Studie wurde der Effekt von sportlichen Aktivitaten und korperlicher Bewegung auf
das Immunsystem am Beispiel von Autoimmunthyreopathien (AIT) untersucht. Hierbei
wurde auch der Einfluss der durch Sport beeinflussten Nebennierenfunktion auf die Inzidenz
und Aktivitat von Autoimmunthyreopathien untersucht.

Es fanden sich positive Effekte von sportlichen Aktivitaten/kérperlicher Bewegung sowohl
auf die Inzidenz wie auch die Aktivitdt von AIT. Je mehr und je intensiver man sowohl in
bestimmten Lebensabschnitten wie auch im gesamten Leben sportlich/kérperlich aktiver war,
desto weniger Autoimmunthyreopathien traten auf. Die Antikorperspiegel zeigten ein
divergentes Verhalten.

Daneben fanden sich hohere Cortisol-Spiegel, je mehr Sport man betrieben oder sich
korperlich bewegt hat. Ob die sportlich/bewegungsinduzierten hoheren Cortisol-Spiegel auch
ursachlich fur den positiven Effekt auf das Immunsystem anzusehen sind, kann mit dieser
Studie nicht sicher und abschlieBend geklart werden. Daher sind weitere Studien notwendig,
um sowohl den Einfluss von Glucocorticoiden auf das Immunsystem zu untermauern wie
auch andere co-auslosende Faktoren zu identifizieren.
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Sicherlich aber kann moderater Sport und vermehrte korperliche Bewegung zur Pravention
von Autoimmunthyreopathien sowohl schon in jungen Jahren wie auch lebenslang empfohlen
werden.

Abstract

Physical activity is crucial for maintainance and modulation of the immune system. Sports
may exert positive as well as negative effects on the immune system due to intensity of
physical load, esp. in keeping up homoeostasis and orchestrating the balance between
protection against foreign intruders and protection against self destruction, maintaining
tolerance against its own immune identity.

In this study the effects of sports activities as well as everyday physical motion on the
immune system regarding autoimmune thyropathies (AIT) were examined.

In addition, influence of sports induced adrenal function on the incidence and activity of
autoimmune thyropathies was examined.

This study showed positive effects of sports activities and everyday physical motion on
incidence as well as activity of autoimmune thyropathies. The more and the more intense
sports and physical motion were exerted throughout different periods of life the less
autoimmune thyropathies occurred. Thyroid autoimmune antibodies varied.

Besides, higher cortisol levels were detected, the more sports and physical motion was
performed.

Wether these physical activity induced higher cortisol levels are responsible for the observed
positive effects on the immune system remains to be stablished

Thus, further study is necessary to rule out the influence of glucocorticoids on the immune
system as well as to identify other contributing factors.

Certainly, moderate sports and increased all day activities can be recommended throughout all
periods of life as to prevent the occurrence of autoimmune thyropathies.
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Tabellen

Unabhangige Abhéngige Signifikanzniveau

Variable Variable Gesamtkollektiv | Frauen Manner
Godin 1.a Cortisol-Spiegel |p=0,08 p=0,027; r=0,102 |p=0,085
Godin 1.b Cortisol-Spiegel |p=0,10 p=0,052 p=0,451
Godin 1.c Cortisol-Spiegel | p=0,20 p=0,242 p=0,440
Godin 2.a Cortisol-Spiegel |p=0,24 p=0,457 p=0,239
TLAS* Cortisol-Spiegel | p=0,03; r=0,089 |p=0,01;r=0,119 p=0,175
KASg 1 Cortisol-Spiegel | p=0,20 p=0,114 p=0,131
KASgl.1 Cortisol-Spiegel | p=0,38 p=0,362 p=0,443
KASq1.2 Cortisol-Spiegel | p=0,15 p=0,25 p=0,081
KAS 1.3 Cortisol-Spiegel | p=0,035; r=0,082 | p=0,055 p=0,452
Al*-KASy1 Cortisol-Spiegel | p=0,364 p=0,356 p=0,274
PA*-KASal Cortisol-Spiegel |p=0,223 p=0,126 p=0,064
KAS 2 Cortisol-Spiegel | p=0,051 p=0,071 p=0,13
KAS 2.1 Cortisol-Spiegel |p=0,458 p=0,459 p=0,243
KAS 2.2 Cortisol-Spiegel | p=0,342 p=0,279 p=0,278
KAS 2.3 Cortisol-Spiegel | p=0,26 p=0,306 p=0,251
Al*-KAS2 Cortisol-Spiegel | p=0,30 p=0,247 p=0,278
PA*-KASi2 Cortisol-Spiegel | p=0,381 p=0,332 p=0,27
KAS103ahre3 Cortisol-Spiegel | p=0,092 p=0,091 p=0,213
KAS103ahre3.1 Cortisol-Spiegel | p=0,301 p=0,461 p=0,287
KAS103ahre3.2 Cortisol-Spiegel | p=0,471 p=0,245 p=0,219
KAS103ahre3.3 Cortisol-Spiegel |p=0,024; r=0,089 | p=0,01; r=0,116 p=0,434
Al*- KASi5ane3 | Cortisol-Spiegel | p=0,08 p=0,204 p=0,374
PA*- KAS1gsane3 | Cortisol-Spiegel | p=0,103 p=0,15 p=0,472
KAS103ahred Cortisol-Spiegel | p=0,369 p=0,324 p=0,487
KAS10ahred- 1 Cortisol-Spiegel |p=0,138 p=0,267 p=0,011; r=0,246
KAS10ahre4.2 Cortisol-Spiegel |p=0,101 p=0,058 p=0,326
KAS10ahre4-3 Cortisol-Spiegel | p=0,446 p=0,103 p=0,257
Al- KAS10jahre Cortisol-Spiegel | p=0,347 p=0,092 p=0,125
PA*- KASiojaned | Cortisol-Spiegel | p=0,24 p=0,052 p=0,209
KAS;ugendd Cortisol-Spiegel | p=0,093 p=0,142 p=0,353
KAS;ugend6 Cortisol-Spiegel | p=0,264 p=0,427 p=0,277
KAS| ehen? Cortisol-Spiegel | p=0,047; r=0,075 | p=0,025r=0,098 |p=0,128
KAS| eben8 Cortisol-Spiegel | p=0,032; r=0,083 | p=0,026 r=0,096 |p=0,459
PA-W aktuell Cortisol-Spiegel | p=0,364 p=0,297 p=0,256
PA-W103ahre Cortisol-Spiegel |p=0,348 p=0,349 p=0,370
PA-W ygend Cortisol-Spiegel |p=0,118 p=0,205 p=0,487
PA-W{ eben Cortisol-Spiegel | p=0,027; r=0,087 | p=0,015r=0,108 |p=0,343
PA*-Index Cortisol-Spiegel | p=0,287 p=0,381 p=0,499

Tabelle 1: Sport/kdrperliche Bewegung versus Cortisol-Spiegel
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angi . : ignifik i
Unabh_anglge Abhangige Variable ' Signifikanzniveau "
Variable Gesamtkollektiv | Frauen Ménner
Cortisol-Spiegel SD-Ant!k9rperquantitativ* p=0,072 p=0,044; r=0,085 |p=0,44
SD-Antikorper qualitativ* p=0,311 p=0,155 p=0,22
Tabelle 2: Cortisol-Spiegel versus SD-Antikérper
Unabhanglge Abhéangige Variable | Mittelwert | StAbw Slgn_lflkanz-
Variable niveau
Frauen 1 9,93 3,51
Cortisol-Spiegel pg/dL p=0,001
Ménner 2 11,22 3,08
Tabelle 3: Cortisol-Spiegel versus Geschlecht
Unabhéngige Abhandiae Variable Signifikanzniveau
Variable 9 Gesamtkollektiv | Frauen Méanner
Godin L.a SD-Antikorperquantitativ | p=0,023; r=0,096 |p=0,017; r=0,112 | p=0,425
' SD-Antikorper qualitativ | p=0,257 p=0,242 p=0,426
Godin 1b SD-Antikorperquantitativ | p=0,133 p=0,228 p=0,067
' SD-Antikorper qualitativ | p=0,261 p=0,338 p=0,151
Godin 1. SD-Antikorperquantitativ | p=0,202 p=0,401 p=0,037;r=-0,213
' SD-Antikdrper qualitativ | p=0,106 p=0,181 p=0,174
Godin 2. SD-Antikorperquantitativ | p=0,256 p=0,323 p=0,172
' SD-Antikorper qualitativ | p=0,173 p=0,218 p=0,443
TLAS* SD-Antikorperquantitativ | p=0,26 p=0,156 p=0,160
SD-Antikorper qualitativ | p=0,395 p=0,497 p=0,242
KASak 1 SD-Antikorperquantitativ | p=0,255 p=0,319 p=0,227
SD-Antikorper qualitativ | p=0,309 p=0,295 p=0,446
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KASakt 1.1 SD-Antikﬁrperquantitativ p=0,215 p=0,229 p:0,413
' SD-Antikorper qualitativ | p=0,177 p=0,22 p=0,284
K ASakt 1.2 SD-Ant?k?rperquantitativ p=0,452 p=0,366 p=0,237
SD-Antikorper qualitativ | p=0,194 p=0,143 p=0,360
K ASat 1.3 SD-Ant?k?rperquantitativ p=0,43 p=0,441 p=0,345
SD-Antikorper qualitativ | pP=0,367 p=0,397 p=0,308
A*-KASakt 1 SD-Ant!kbrperquamitaﬂv p=0,373 p=0,339 p=0,453
SD-Antikorper qualitativ | p=0,185 p=0,185 p=0,366
PA*-KASakt 1 SD-Ant?k(?rperquantitativ p=0,473 p=0,469 p:0,457
SD-Antikorper qualitativ | pP=0,295 p=0,295 p=0,417
K ASakt 2 SD-Antikbrperquantitativ p:0,478 p:0,497 p:0,491
SD-Antikorper qualitativ | p=0,234 p=0,314 p=0,286
KASakt 2.1 SD-Ant?kbrperquantitativ p:0,284 p:0,324 p:0,317
SD-Antikorper qualitativ | p=0,406 p=0,313 p=0,298
K ASakt 2.2 SD-Ant?kbrperquantitativ p=0,431 p=0,404 p=0,395
SD-Antikorper qualitativ | p=0,373 p=0,353 p=0,482
K ASakt 2.3 SD-Ant?kbrperquantitativ p=0,441 p=0,409 p=0,345
SD-Antikorper qualitativ | p=0,324 p=0,281 p=0,343
A*-KASakt 2 SD-Ant!k(:):rperquamitauv p=0,346 p=0,374 p=0,360
SD-Antikorper qualitativ | p=0,281 p=0,207 p=0,294
PA*-K ASakt 2 SD-Ant?k?rperquantitativ p:0,386 p:0,396 p:0,422
SD-Antikorper qualitativ | p=0,290 p=0,232 p=0,365
SD-Antikorperquantitativ | p=0,289 p=0,309 p=0,254
KASlOJahre3 P
SD-Antikorper qualitativ | p=0,229 p=0,447 p=0,054
SD-Antikbrperquantitativ p:0,465 p:0,451 p:0,475
KAS105ahre 3.1 R
SD-Antikorper qualitativ | p=0,316 p=0,471 p=0,238
SD-Antikorperquantitativ | p=0,039; r=0,08 | p=0,074 p=0,161
KAS105ahre 3.2 A
SD-Antikorper qualitativ | p=0,023 p=0,10 p=0,036
SD-Antikorperquantitativ | p=0,474 p=0,296 p=0,362
KAS:105ahre 3.3 A
SD-Antikorper qualitativ | p=0,160 p=0,45 p=0,152
Al KAS103me 3 SD-Ant!k?rperquantitativ p=0,151 p=0,234 p=0,277
SD-Antikorper qualitativ | p=0,036 p=0,193 p=0,051
PA*- KAS10mre3 SD-Ant!k?rperquant'itat.iv pi0,294 pi0,433 p=0,327
SD-Antikorper qualitativ | p=0,049 p=0,32 p=0,031
SD-Antikorperquantitativ | p=0,139 p=0,109 p=0,432
KAS105ahre 4 I
SD-Antikorper qualitativ | p=0,102 p=0,098 p=0,384
SD-Antikorperquantitativ | p=0,494 p=0,492 p=0,383
KAS10ahre 4.1 _—
SD-Antikorper qualitativ | p=0,382 p=0,373 p=0,447
SD-Antikorperquantitativ | p=0,064 p=0,093 p=0,213
KASlOJahre 42 e
SD-Antikorper qualitativ | p=0,008 p=0,004 p=0,460
SD-Antikorperquantitativ | p=0,444 p=0,193 p=0,243
KAS105ahre 4.3 o . _ _ _
SD-Antikorper qualitativ | p=0,198 p=0,498 p=0,092
AI*-KAS10510re 4 SD-Ant!k(?l'pel’quant'itat-iv pi0,183 p=0,285 p=0,197
SD-Antikorper qualitativ | p=0,034 p=0,049 p=0,235

39




SD-Antikorperquantitativ | p=0,186 p=0,268 p=0,238
PA*'KAsloJahre"r O . _ _ —
SD-Antikorper qualitativ | p=0,023 p=0,033 p=0,209
SD-Antikorperquantitativ | p=0,467 p=0,305 p=0,031; r=0,201
KASJugendS . . _ — —_
SD-Antikorper qualitativ | p=0,493 p=0,242 p=0,124
SD-Antikorperquantitativ | p=0,26 p=0,109 p=0,012; r=0,243
KASJugendG - o _ — —_
SD-Antikorper qualitativ | p=0,021 p=0,026 p=0,349
SD-Antikorperquantitativ | p=0,292 p=0,181 p=0,104
KASLeben? e . _ - o
SD-Antikorper qualitativ | p=0,017 p=0,089 p=0,035
SD-Antikorperquantitativ | p=0,294 p=0,113 p=0,029; r=0,205
KASLeben8 A o _ — ot
SD-Antikorper qualitativ | p=0,018 p=0,026 p=0,231
SD-Antikorperquantitativ | p=0,453 p=0,461 p=0,485
PA-Waktuell P
SD-Antikorper qualitativ | p=0,462 p=0,50 p=0,373
SD-Antikbrperquantitativ p:0,207 p:0,311 p:0,274
PA-W1ojahre A
SD-Antikorper qualitativ | p=0,016 p=0,80 p=0,063
SD-Antikorperquantitativ | p=0,374 p=0,193 p=0,013; r=0,241
PA'WJugend Y o — - =
SD-Antikorper qualitativ | p=0,205 p=0,377 p=0,168
SD-Antikorperquantitativ | p=0,275 p=0,128 p=0,049; r=0,180
PA-W eben A
SD-Antikorper qualitativ | p=0,01 p=0,041 p=0,063
PA*-Index SD-Antikorperquantitativ | p=0,291 p=0,366 p=0,352
SD-Antikorperqualitativ | p=0,123 p=0,253 p=0,145

Tabelle 4: Sport/kdrperliche Aktivitit versus Schilddriisen-Antikorper
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